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El objetivo del presente trabajo de titulación fue conocer las manifestaciones clínicas del Lupus 
Eritematoso Sistémico y su tratamiento dependiendo de la clínica. El (LES) lupus eritematoso 
sistémico es una enfermedad compleja, autoinmune, caracterizada por la múltiple presencia de 
autoanticuerpos, algunos de ellos claramente relacionados con manifestaciones típicas de la 
enfermedad. El LES puede aparecer a cualquier edad, pero afecta fundamentalmente a mujeres 
jóvenes en edad fértil. La patogénesis del lupus continúa sin conocerse, sin embargo, se han 
relacionado factores genéticos, ambientales, hormonales, así como también diversas alteraciones 
celulares y una pérdida en el equilibrio de las citoquinas. El tratamiento de LES ha sido estudiado 
por varios años y se ha desarrollado nuevas terapias que han ayudado para una óptima 
recuperación de pacientes con esta patología El caso clínico a estudiar es una paciente femenina 
de 17 años de edad que cursa con embarazo de 21,4 semanas según fecha de ultima menstruación, 
la misma que no presenta antecedentes personales ni familiares de importancia, fue hospitalizada 
por presentar convulsiones y epistaxis después de exámenes complementarios fue diagnosticada 
de LES por lo que recibió tratamiento. 
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The present research work aimed with the objective of knowing the clinical manifestations 
systemic lupus erythematosus (SLE) depending on the clinic. This is a complex autoimmune 
disease, characterized by the multiple presence autoantibodies; some of them clearly related to 
typical manifestations disease, SLE can appear at any age, but mainly affects young women of 
childbearing age. The pathogenesis lupus remains unknown, however, genetic, environmental, 
hormonal factors have been related, as well as various cellular alterations and a loss in the balance 
of cytokines. The treatment of SLE has been studied for several years and new therapies have 
been developed that have helped for an optimal recovery of patients with this pathology. The 
clinical case to be studied is a 17-year-old female patient with a pregnancy of 21.4 weeks 
according date of the last menstrual period, which has no personal or family history of importance, 
was hospitalized for presenting seizures and epistaxis after complementary tests was diagnosed 
of SLE so he received treatment. 
Keywords: <TECHNOLOGIES AND MEDICAL SCIENCES>, <MEDICINE>, < SYSTEMIC 
ERYTHEMATOSUS LUPUS (LES)>, < AUTOIMMUNE DISEASE>, < ANTIBODIES>, 





El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad potencialmente fatal y fácilmente 
confundible con muchas otras condiciones. Su reconocimiento oportuno, es decir, su diagnóstico 
y tratamiento precoz, puede disminuir significativamente su morbilidad y salvar muchas vidas. 
(Guía de práctica clínica lupus eritematoso sistémico. 2013.Ministerio de salud pública del 
Ecuador. Adopción Chilena. pg.14)  
El LES es una enfermedad autoinmune, inflamatoria sistémica, crónica, caracterizada por un 
curso cíclico con remisiones y recaídas. Sus manifestaciones clínicas varían desde afecciones 
leves, como decaimiento, artritis, dermatitis, a otras muy graves o fatales, como compromiso renal 
o del sistema nervioso central. En el LES, se producen numerosos autoanticuerpos contra 
estructuras nucleares que juegan un papel en su patogenia (Guía de práctica clínica lupus 
eritematoso sistémico. 2013.Ministerio de salud pública del Ecuador. Adopción Chilena. pg.14) 
El LES puede afectar simultáneamente numerosos sistemas del organismo, por lo que provoca 
gran morbilidad y mortalidad. La mortalidad está causada por infecciones, enfermedad 
cardiovascular, y por complicaciones de la insuficiencia renal. La supervivencia a cinco años 
supera actualmente el 90% en países desarrollados; sin embargo, esto no es así en América Latina, 
donde es más frecuente y más grave. (Guía de práctica clínica lupus eritematoso sistémico. 
2013.Ministerio de salud pública del Ecuador. Adopción Chilena. pg.14) 
En la cohorte latinoamericana de lupus de inicio reciente GLADEL (Grupo Latinoamericano de 
Estudio del Lupus), los factores socioeconómicos fueron marcadores pronósticos importantes; el 
LES fue más grave en negros y mestizos. (Guía de práctica clínica lupus eritematoso sistémico. 
2013.Ministerio de salud pública del Ecuador. Adopción Chilena. pg.14) 
 Las tasas de supervivencia publicadas en Chile son 92% a cinco años, 77% a 10 años y 66% a 15 
años. En esa serie, los factores que afectaron la mortalidad fueron actividad a la presentación, 
compromiso renal y la presencia de trombocitopenia. En contraste, en Toronto, Canadá, las tasas 
de supervivencia son de 79% a 15 años y 68% a 20 años. Causas de muerte: 16% actividad lúpica, 
32% infección, 31% accidente vascular, infarto del miocardio (Guía de práctica clínica lupus 






1.- EPIDEMIOLOGIA  
 
 
El Lupus Eritematoso Sistémico, predomina en mujeres en una relación de 10:1 respecto a los 
hombres. El porcentaje de hombres afectados aumenta con la edad. Su prevalencia va de 40 casos 
por 100.000 habitantes en blancos caucásicos del norte de Europa a 200 casos por 100.000 
habitantes en afroamericanos. La incidencia es alrededor de 124 por 100.000 habitantes en EE. 
UU. (Guía de práctica clínica lupus eritematoso sistémico. 2013.Ministerio de salud pública del 
Ecuador. Adopción Chilena. pg.13) 
En un estudio de cohorte realizado por el Grupo Latinoamericano de Estudio del Lupus 
(GLADEL) en el que participaron 1480 pacientes, se demostró que el 43,6% eran mestizos, el 
40,9% caucásicos y el 11,8% afro-latinoamericanos. Según estos investigadores, la actividad de 
la enfermedad fue mayor en el grupo afro-latinoamericano y menor en el caucásico. El bajo nivel 
de educación y de acceso a cobertura de salud fueron predictores de la severidad de la enfermedad. 
Se encontró que los pacientes mestizos y afro-latinoamericanos fueron más propensos a 
desarrollar rash discoide, y el 70% de todos los pacientes desarrolló enfermedad renal, que fue el 
criterio diagnóstico más prevalente. No existen estudios al respecto dentro del Ecuador o en el 





El concepto de apoptosis ha ayudado a comprender la manera en que el sistema inmunitario 
reconoce antígenos principalmente intracelulares, lo cual desencadena la formación de 
autoanticuerpos. (Cervera & Jiménez 2008, p. 19) 
 Los autoantígenos los liberan tanto las células necróticas como las apoptósicas. En el LES se han 
descrito defectos en la eliminación de células apoptósicas que pueden comportar la absorción 
aberrante por parte de macrófagos que posteriormente presentan los antiguos antígenos 
intracelulares a los linfocitos T y B, detonando el proceso autoinmunitario. (Cervera & Jiménez 
2008, p. 19) 
Autoanticuerpos patógenos del lupus, colaboración de los linfocitos T y patrones citocínicos 
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 La serología del lupus se caracteriza por una enorme cantidad de autoanticuerpos, de los que se 
han descrito más de 120, aunque sólo unos pocos han presentado indicios de potencial patógeno 
en los estudios con animales y con seres humanos. Entre ellos, destacan los anticuerpos contra el 
ADN bicatenario, los nucleosomas, Sm, C1q y la α -actinina, que están implicados en la nefritis 
lúpica, 5-11 contra Ro y La en los síndromes lúpicos neonatales y el lupus cutáneo, 12-13 contra 
las proteínas de unión a los fosfolípidos en el síndrome antifosfolipídico 14 y contra los receptores 
del N-metil-D-aspartato (NMDA) en el lupus del sistema nervioso central. (Cervera & Jiménez 
2008, p. 20) 
 Lo más normal es que los autoanticuerpos patógenos sean anticuerpos IgG con gran afinidad por 
el antígeno correspondiente, cuya especificidad viene determinada por el antígeno, de todos 
modos, a partir de lo observado recientemente en enfermos tratados con rituximab (un anticuerpo 
monoclonal anti-CD20 que reduce los linfocitos B), se ha llegado a la conclusión de que pueden 
conseguirse mejorías espectaculares y sumamente rápidas con apenas pequeñas reducciones de 
las concentraciones de anticuerpos anti-ADN. (Cervera & Jiménez 2008, p. 20) 
 Estos casos, a pesar de tener carácter anecdótico, permiten pensar que la reducción de las 
poblaciones de linfocitos B que interactúan con los linfocitos T puede ser más importante que las 
células plasmáticas productoras de anticuerpos que no se ven afectadas por el rituximab, ya que 
carecen de CD20. (Cervera & Jiménez 2008, p. 21) 
Por consiguiente, los linfocitos T son cruciales en el desarrollo del lupus. (Cervera & Jiménez 
2008, p. 21) 
Los receptores de los linfocitos T interactúan con los antígenos presentados por las moléculas del 
complejo principal de histocompatibilidad (CPH) de las células presentadoras de antígenos, que 
pueden ser tanto linfocitos B como células dendríticas o células derivadas de monocitos y 
macrófagos. Dicho proceso está controlado por la interacción entre moléculas coestimulantes que 
emiten una segunda señal que facilita la activación de los linfocitos T. (Cervera & Jiménez 2008, 
p. 21) 
A su vez, la activación de los linfocitos T conlleva la producción de citocinas que refuerzan 
todavía más la activación del sistema inmunitario, con la actividad de los linfocitos B y la 
producción de autoanticuerpos. Así pues, los patrones citocínicos revisten una importancia capital 
en la patogenia del lupus. (Cervera & Jiménez 2008, p. 21) 
Las citocinas de los linfocitos T, como la IL-10 y el interferón γ, pueden fomentar la proliferación 
de linfocitos B, la conversión del isotipo IgM en IgG y las mutaciones somáticas producidas por 
los antígenos que desencadenan la producción de autoanticuerpos IgG de alta afinidad. (Cervera 
& Jiménez 2008, p. 21) 
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 Los linfocitos B y T autorreactivos sobreviven gracias al fracaso del proceso de supresión, la 
imposibilidad de inducir anergia o anomalías en la corrección de los receptores. Asimismo, cada 
vez se presta más atención a la función de los linfocitos T reguladores en el lupus, ya que los 
datos disponibles apuntan a que los enfermos de lupus presentan una cantidad inferior o una 
disfunción de dichas poblaciones celulares. (Cervera & Jiménez 2008, p. 21) 
Otros estudios recalcan la sobreexpresión de la vía del interferón de tipo I en los pacientes, que 
ha sido bautizada como el «distintivo del interferón». Un estudio a gran escala ha descrito de 
manera convincente como significativo factor de riesgo genético del LES un haplotipo común del 
factor regulador de interferón 5 (IRF5) que aumenta la expresión de diversas isoformas únicas del 
IRF5. 20 Las anomalías en la transducción de señales también pueden ser importantes en la 
patogenia del LES; por ejemplo, en los linfocitos T extraídos de enfermos de LES se ha observado 
la reducción de la expresión de la cadena ζ del TCR y la PKC θ , la reducción de la fosforilación 
proteica dependiente de la PKC, la afectación de la translocación de NF-kB p65 y la escasa 
producción de IL 2.2 (Cervera & Jiménez 2008, p. 21) 
2.1 Factores ambientales  
La luz del sol es el factor que más claramente agrava el LES, si bien se han barajado otros, como 
la sílice cristalina, que acaparó la atención de diversos estudios del sudeste de los Estados Unidos, 
en los cuales se planteó que la exposición laboral a esta sustancia constituía un riesgo de padecer 
lupus. (Cervera & Jiménez 2008, p.23) 
Un estudio de casos y controles descubrió que más pacientes (19 %) que controles (8 %) tenían 
antecedentes de exposición media o elevada a la sílice por actividades agrícolas o comerciales, lo 
cual señala que dicha sustancia puede estar asociada con la aparición del LES en cierta proporción 
de personas, aunque a menudo resulta difícil cuantificar con precisión la exposición en el ámbito 
laboral. (Cervera & Jiménez 2008, p.23) 
Otro estudio encontró asociaciones con la exposición laboral al mercurio que refirieron los 
propios enfermos, quienes habían manipulado pesticidas para tareas agrarias o trabajaban en 
odontología, pero la cifra real de pacientes expuestos era relativamente pequeña. (Cervera & 
Jiménez 2008, p. 23) 
También se ha identificado el virus de Epstein-Barr (VEB) como posible factor en el desarrollo 
del lupus. El VEB puede residir en los linfocitos B e interactuar con ellos. Gross y cols han 
descubierto una elevada frecuencia de linfocitos B infectados por el VEB en los enfermos de 
lupus, en comparación con los controles, principalmente linfocitos B de memoria. (Cervera & 
Jiménez 2008, p.23) 
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 No se estableció relación alguna con el tratamiento inmunodepresor, en tanto que los pacientes 
con brotes activos de lupus presentaban más linfocitos infectados que aquéllos en las fases de 
remisión. (Cervera & Jiménez 2008, p.23) 
 Aunque otros estudios han planteado que el VEB puede desempeñar una función causal en el 
LES, los autores de éste se muestran más precavidos y no interpretan los hallazgos de mayor 
incidencia de células infectadas, mayor viremia y mayor expresión génica vírica como una prueba 
de la implicación directa del VEB en el desarrollo del LES, sino que sostienen que la 
desregulación inmunitaria del LES también puede dar lugar a una expresión aberrante del VEB. 
(Cervera & Jiménez 2008, p.23) 
  Por el contrario, los estudios realizados con un modelo murino han descubierto que la 
introducción directa de la proteína íntegra del antígeno nuclear 1 del VEB puede desencadenar la 
producción de anticuerpos IgG contra Sm y contra el ADN bicatenario, lo cual respalda el 
supuesto papel del VEB en la aparición del lupus. (Cervera & Jiménez 2008, p.,23) 
 Con todo, sigue dándose la paradoja de que, aunque el 90 % de la población adulta está infectada 
por el VEB, la prevalencia del LES sigue siendo baja, cosa que nuevamente pone de relieve el 
carácter multifactorial de la patogenia de este trastorno. (Cervera & Jiménez 2008, p.23) 
2.2. Factores hormonales 
 El LES es una enfermedad que afecta a las mujeres en edad fértil, así que parecería evidente que 
los estrógenos estén implicados en su patogenia. Sin embargo, los niños pequeños y los varones 
también pueden sufrir lupus, y no deja de sorprender que los varones aquejados de lupus sufran 
formas más intensas de la enfermedad, con un mayor riesgo de afectación renal, de cardiopatías 
y de mortalidad. (Cervera & Jiménez 2008, p.23) 
Otras hormonas, como la prolactina y los andrógenos, también pueden estar relacionadas, aunque 
sigue sabiéndose muy poco de la función de las hormonas en el desarrollo del lupus. Se han 
descrito muchos casos anecdóticos de exacerbación del lupus o de aumento del riesgo de 
padecerlo por causa de estrógenos exógenos. (Cervera & Jiménez 2008, p.23) 
 En el Nurses’ Health Study, se asoció el consumo de anticonceptivos orales con una ligera 
elevación del riesgo de LES, con un riesgo relativo de 1,9 frente a las mujeres que nunca los 
habían tomado. (Cervera & Jiménez 2008, p.23) 
 El tratamiento hormonal sustitutivo (THS) se ha asociado con un aumento del riesgo de padecer 
LES, aunque otro estudio no consiguió demostrarlo. Diversos estudios de menor escala indican 
que es improbable que el THS aumente el riesgo de brotes de LES, aunque en general se trata de 
pequeños estudios retrospectivos de series de casos. (Cervera & Jiménez 2008, p.24) 
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 Con toda probabilidad, el estudio prospectivo que zanjará esta cuestión es el SELENA, en el que 
se ha asignado aleatoriamente tratamiento con placebo o con THS a mujeres con LES. Aunque 
no se ha observado un aumento de los brotes importantes en el grupo de THS, sí se ha producido 
una cantidad significativamente superior de brotes leves o moderados en comparación con el 
grupo que recibió el placebo. (Cervera & Jiménez 2008, p.24) 
Además, diversas mujeres, incluida una del grupo de placebo, sufrieron acontecimientos 
trombóticos. La balanza se ha inclinado en contra de la administración prolongada de THS, 
aunque es posible que siga siendo útil en períodos cortos para mujeres con LES que no presentan 
anticuerpos antifosfolipídicos y que sufren una intensificación de los síntomas derivada de la 
menopausia. El estudio aportará información para las pacientes y para los facultativos acerca de 
los posibles riesgos del THS, confirmando que dicho tratamiento está contraindicado para mujeres 
con anticuerpos antifosfolipídicos. (Cervera & Jiménez 2008, p.24) 
Por otro lado, se ha desaconsejado a las enfermas de lupus el consumo de la píldora anticonceptiva 
combinada que contiene estrógenos, ya que se han descrito casos aislados de brotes graves de la 
enfermedad, algo que parece lógico en vista de que el LES posee un componente hormonal y es 
un trastorno que aqueja principalmente a las mujeres jóvenes. (Cervera & Jiménez 2008, p. 24) 
 
2.3 Apoptosis  
 
La expresión anormal de genes que regulan la apoptosis se ha asociado al desarrollo de 
enfermedades parecidas al LES en modelos animales, por ejemplo, mayor expresión de bcl-2 o 
defectos en el gen Fas. Además, en pacientes con lupus eritematoso sistémico, se ha explicado 
una forma soluble de la proteína Fas alterada en la que falta el dominio trasmembrana15,19. Su 
inyección en ratones sanos bloqueó la apoptosis provocando signos de enfermedad autoinmune. 
(Galindo, Molina & Álvarez. 2017. Pag 1431) 
 
3.-CRITERIO DE CLASIFICACIÓN DE LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO SEGÚN 






Tabla 1.2 Criterios del Colegio Americano de Reumatología para clasificación del Lupus 
Eritematoso Sistémico.  
 
CRITERIO DEFINICIÓN 
Rash Malar  Eritema fijo, plano o elevado sobre las eminencias malares, con tendencia a 
respetar los pliegues nasolabiales  
Rash Discoide Zonas elevadas eritematosas con escamas adherentes queratósicas y 
taponamiento folicular. Puede producirse cicatrización atrófica en las lesiones 
antiguas  
Fotosensibilidad Erupción cutánea desproporcionada tras exposición a la luz solar, por historia 
u observada por el médico 
Úlceras orales  Úlceras orales o nasofaríngeas, normalmente indoloras, observadas por el 
médico 
Artritis  Artritis no erosiva de al menos dos articulaciones periféricas, con inflamación 
derrame articular o dolor a la palpación 
Serositis Pleuritis: historia clínica convincente, rose auscultado por el médico o 
demostración de derrame pleural 
Pericarditis: Documentada por ECG, roce o demostración de derrame 
pericárdico 
Nefropatía Proteinuria persistente superior a 0,5 g/día mayor a 3+ si no se ha cuantificado 
Cilindruria: de hematíes o hemoglobina, cilindros granulosos, tubulares o 
mixtos  
Alteraciones Neurológicas  Convulsiones, en ausencia de trastorno metabólico, electrolitos o de fármacos 
o de tratamientos que las puedan producir. 
Psicosis en ausencia de trastorno metabólico, electrolitos o de fármacos o de 
tratamientos que las puedan producir. 
Alteraciones Hematológica  Anemia hemolítica con reticulocitos  
Leucopenia con menos de 4000/ mm3 leucocitos totales en dos o más 
ocasiones   
Linfopenia con menos de 1.500 / mm3 en dos o más ocasiones. 
 Trombopenia no secundaria a drogas con plaquetas inferiores a100.000 mm3  
Alteraciones Inmunológicas  Células LE positivas. 
Anti DNA: título normal de anticuerpos anti DNA nativo. 
Anti Sm: Presencia de anticuerpos contra el antígeno nuclear Sm 
 Serología de Lúes falsamente positiva durante al menos 6 meses, confirmada 
por test de inmovilización del Treponema psllidum o tests de absorción de 
anticuerpos negativos  
Anticuerpos antinucleares  Título anormal de anticuerpos antinucleares por inmunofluorescencia o por 
test equivalente, en ausencia de tratamiento con drogas capaces de producir 
lupus inducido por lo mismos  
Fuente: Recuperado de: Enfermedades Reumáticas. Actualización SRV.2013 
 
Para su identificación como lupus eritematoso sistémico en estudios clínicos el paciente debe 






4.-DIAGNOSTICO DIFERENCIAL  
 




INFECCIOSAS OTRAS  
Enfermedad mixta del tejido 
conectivo 
Endocarditis bacteriana  Fibromialgias  
Síndrome antifosfolipídico  Enfermedad de Whipple Síndrome de fatiga crónica  
Artritis reumatoide Infecciones virales  Leucemia  
Síndrome de Felty Artritis reumatoidea Síndrome linfoproliferativo 
Artritis idiopática juvenil Lepra Síndrome paraneoplásico 
Síndrome de Sjögren  Sífilis secundaria Porfirias 
Esclerodermia Brucelosis Crioglobulinemias  
Polimiositis/ dermatomiositis  Enfermedad de Lyme  Amiloidosis 
Polimialgia reumática  Meningococemia crónica  Linfadenopatía 
angioinmunoblástica  
Vasculitis   Émbolos de colesterol 
Sarcoidosis   
Purpura trombocitopénica idiopática  
Purpura trombótica 
trombocitopénica  
Hepatitis autoinmunes  
Enfermedad inflamatoria intestinal  
Cirrosis biliar primaria  
Tiroiditis autoinmune  
Fiebre mediterránea familiar  
Fiebre reumática  
Espondilloartropatias  
Fuente: Recuperado de: Enfermedades Reumáticas. Actualización SRV.2013 
 
 5.-TRATAMIENTO  
 
 
El diagnóstico y tratamiento precoz en estos pacientes es muy importante para evitar daños 
irreversibles y alcanzar lo antes posible la remisión. El manejo debe ser individualizado y basarse 
en decisiones compartidas con el paciente. Medidas generales La alteración de diferentes órganos 
y sistemas en el LES afecta a la calidad de vida de los pacientes. Además, hay una serie de factores 
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que contribuyen a la actividad lúpica como son los trastornos anímicos, del sueño y la baja 




Una dieta baja en grasas saturadas y rica en ácidos grados omega 3, que mejoran la función 
endotelial y protegen de la formación de placa de ateroma, tiene efectos positivos sobre la 
actividad de la enfermedad a corto plazo. (Almaraz, Fernandez & Alvarez 2017 p 3) 
5.2 Foto protección de alto índice 
 
LES se asocia con una menor afectación general, renal, menor trombocitopenia, menor necesidad 
de tratamiento inmunosupresor y, por tanto, mejor pronóstico. Otras medidas de fotoprotección 
recomendadas son el uso de sombreros, camisas y pantalones largos si se va a exponer al sol. 
Asimismo, se deben evitar las cabinas UV para el bronceado de la piel. (Almaraz, Fernandez & 
Alvarez 2017 p 3) 
 
5.3 Apoyo psicoeducativo 
 
El estado psicológico de estos pacientes es un elemento muy importante en la enfermedad. Los 
programas estructurados dirigidos a pacientes con LES son efectivos para reducir la astenia, la 
depresión, la aceptación y comprensión de la enfermedad y el manejo del dolor crónico. (Almaraz, 




Se recomienda vacunación contra la gripe estacional, virus de la hepatitis B, neumococo y, según 
los factores de riesgo, contra el virus del papiloma humano. Se explicará más detalladamente en 







Son necesarios se utilizarán aquellos que contengan solo progestágenos, evitando aquellos que 
contengan estrógenos, ya que estos últimos conllevan riesgos como exacerbaciones de la 




A pesar de ser un tratamiento farmacológico, lo incluimos dentro de las medidas generales para 
el tratamiento del LES, ya que todos los pacientes, excepto contraindicación, deben recibir estos 
fármacos. Son tres los fármacos antipalúdicos utilizados en enfermedades reumatológicas: 
hidroxicloroquina, cloroquina y quinacrina. (Almaraz, Fernandez & Alvarez 2017 p 3) 
Hidroxicloroquina es el antipalúdico de elección, por mejor perfil de tolerancia y menor toxicidad 
retiniana. Se administran inicialmente 400 mg/día con reducción posterior de la dosis una vez que 
haya control de los síntomas. (Almaraz, Fernandez & Alvarez 2017 p 3) 
Cloroquina (250-500 mg/día) es más potente, pero tiene mayor toxicidad ocular. (Almaraz, 
Fernandez & Alvarez 2017 p 3) 
 Quinacrina (50-100 mg/día) se utiliza en casos muy aislados, ya que no se comercializa en España 
(aunque se puede solicitar como medicación extranjera). Se deben realizar controles 
oftalmológicos cada 6-12 meses mientras estén con este tratamiento, para descartar el desarrollo 
de maculopatía secundaria. (Almaraz, Fernandez & Alvarez 2017 p 3) 
Los antipalúdicos tienen los siguientes efectos en pacientes con LES: 
Disminuyen el riesgo de brotes y daño orgánico irreversible. (Almaraz, Fernandez & Alvarez 
2017 p 3) 
Disminuyen el riesgo de trombosis arteriales y venosas en pacientes portadores o no de 
anticuerpos antifosfolípido. (Almaraz, Fernandez & Alvarez 2017 p 3) 
Hidroxicloroquina disminuye el riesgo de síndrome metabólico. (Almaraz, Fernandez & Alvarez 
2017 p 3) 
Disminuyen el riesgo de infecciones graves. 
Aumentan la supervivencia, con un efecto más marcado según aumenta el tiempo de tratamiento. 
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6.-AFECTACIÓN Y TRATAMIENTO  
 
 
6.1 Afectación serológica 
 
Los pacientes asintomáticos que mantengan actividad serológica (anticuerpos anti-DNA positivos 
y/o hipocomplementemia) deben ser monitorizados regularmente pero no se debe añadir o escalar 
el tratamiento, ya que se ha visto que estos pacientes acumulan menos daño a largo plazo que 
otros pacientes con actividad lúpica. (Almaraz, Fernandez & Alvarez 2017 p 3) 
 
 
6.2 Afectación mucocutánea  
 
Los corticoides tópicos de alta potencia serían la terapia inicial. Son eficaces para reducir el 
eritema y la descamación. Si hubiera alguna lesión circunscrita, se puede emplear tratamiento 
tópico con anticalcineurínicos (tacrolimus o pimecrólimus). Si a pesar de ello, las lesiones fuesen 
extensas, se pueden añadir antipalúdicos. En casos refractarios o con mayor afectación sistémica, 
se pueden utilizar glucocorticoides sistémicos y otros inmunosupresores como metotrexato, 
azatioprina, micofenolato mofetilo, ciclosporina, talidomida o terapias biológicas como rituximab 
o adalimumab. (Almaraz, Fernandez & Alvarez 2017 p 3) 
 
La alopecia secundaria a actividad lúpica, ya sea cicatricial o no, suele responder a las terapias 
habituales del lupus. En algunos casos de alopecia no cicatricial se puede utilizar minoxidil tópico. 
Para las lesiones mucosas se pueden utilizar corticoides o tacrolimus tópicos y, en algunos casos, 
antipalúdicos. (Almaraz, Fernandez & Alvarez 2017 p 3) 
 
 
6.3 Afectación articular 
 
Antipalúdicos y metotrexato son los fármacos de elección para las manifestaciones articulares. 
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Existe escasa evidencia sobre el uso de otros fármacos inmunosupresores o biológicos utilizados 
en otras artritis crónicas para el tratamiento específico de la artritis lúpica y la indicación de cada 
uno de ellos deberá hacerse de forma individualizada, en función de la presencia de otras 
manifestaciones, potencial toxicidad y deseo genésico. (Almaraz, Fernandez & Alvarez 2017 p 
3) 
 
6.4 Afectación hematológica  
 
El tratamiento de elección para las citopenias son los glucocorticoides. Sin embargo, no está 
establecida la dosis y duración del tratamiento más adecuados, por lo que se realizará de forma 
individualizada, en función de los síntomas y la gravedad. (Almaraz, Fernandez & Alvarez 2017 
p 3) 
Citopenias leves (anemia asintomática mayor de 10 g/dl, leucopenia, neutropenia mayor de 
1.000/μl) se recomienda vigilancia. (Almaraz, Fernandez & Alvarez 2017 p 4) 
Citopenias graves Anemia hemolítica y trombopenia. Se iniciará tratamiento con 1-2 mg/kg al día 
de prednisona o equivalentes. En pacientes sintomáticos o en situaciones graves se prefiere 
comenzar con tratamiento intravenoso o, incluso, pulsos de metilprednisolona de 0,5-1 g al día 
durante 3 días. Si fuera refractario, se pueden añadir inmunoglobulinas intravenosas en dosis de 
0,4 g/kg al día durante 3-5 días, o bien 1-2 g al día durante 1 o 2 días. Si a pesar de ello persistiese 
la citopenia, se pueden añadir al tratamiento ahorradores de esteroides, principalmente 
azatioprina, ciclofosfamida, rituximab o belimumab (este último solo en caso de la trombopenia). 
En el caso de una trombopenia refractaria, se pueden emplear también agonistas del receptor de 
trombopoyetina (eltrombopag y romiplostim), cuyo uso debe ser solo transitorio en los casos 
graves. (Almaraz, Fernandez & Alvarez 2017 p 4) 
 
Por último, si la anemia hemolítica o la trombopenia no respondiesen a ninguna de las medidas 
anteriores, la última opción terapéutica sería la esplenectomía. Precisa de ingreso hospitalario con 
aislamiento inverso para minimizar el riesgo de infecciones, principalmente en aquellos pacientes 
con fiebre o mal estado general. Además, se debe añadir al tratamiento un factor estimulante de 
granulocitos. En el caso de que se tratase de una neutropenia febril, se debe iniciar antibioterapia 
amplia para cubrir gérmenes grampositivos y gramnegativos y en algunos casos valorar asociar 




6.5 Afectación renal  
 
Es una de las manifestaciones más graves del LES, y que por tanto requiere un tratamiento precoz 
que dependerá del tipo histológico. El tratamiento debe ir encaminado a conseguir una respuesta 
completa o, en su defecto, parcial en los primeros 6 meses si es posible, y nunca más allá de 12 
meses. Además del tratamiento inmunosupresor, todos los pacientes deben recibir antipalúdicos 
y medidas nefroprotectoras (inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina –IECA– 
/antagonistas del receptor de la angiotensina 2 –ARA II–) para el control de la tensión arterial y 
la proteinuria. (Almaraz, Fernandez & Alvarez 2017 p 4) 
 
7.- PRESENTACIÓN DEL CASO CLÍNICO  
 
 
Se trata de un paciente de sexo femenino, 17 años de edad, nacida en Pujilí, residente en Cuturivi 
Chico, estado civil unión libre, Seguro Social Campesino, sin antecedentes patológicos 
personales, ni familiares que el 07/04/2017/ ingresa al Hospital IEES Latacunga por presentar 
embarazo de 21,4 semanas, sin causa aparente presenta convulsión tónico clónica generalizada 
por aproximadamente 40 segundos por una ocasión, se acompaña de epistaxis, astenia, adinamia 
 
7.1 Antecedentes gineco / obstétricos  
 
Gesta:0    Parto:0   Cesarea:0   Aborto:0   Hijo Vivo:0     Hijos Muertos:0  
Gesta actual 
FUM: 5/11/2016 
Embarazo: 21.4 semanas por FUM 
Controles prenatales: 2 controles 
Ecos: 1 dentro de parámetros normales 




7.2 Enfermedad actual  
 
Paciente que el día 07/04/2017 por lo que acude al hospital IESS Latacunga, donde realizan 
exámenes de laboratorio evidenciándose anemia y trombocitopenia severa, por lo que se 
transfunden 2 paquetes globulares y 5 concentrados plaquetarios, con este cuadro es trasferida al 
Hospital Carlos Andrade Marín. 
 
7.3 Examen físico 
 
Al examen físico: T/A: 100/40 FC 129 lpm FR: 21  rpm T°: 36,2° C 
Paciente lúcida, consciente, orientada en tiempo espacio y persona, palidez generalizada.  
Piel: Presencia de lesiones petequiales de +/- 2 mm de diámetro diseminadas en todo cuerpo con 
predominio del tórax. 
Cara: Presencia de eritema malar. 
Ojos: Pupilas isocóricas, reactivas a la luz y acomodación, agudeza visual conservada. 
Nariz: Presencia de tapón nasal en fosa nasal izquierda. 
Boca: Presencia de equimosis a nivel de carrillos  
Cuello: No se palpan adenomegalias 
Tórax: Simétrico expansibilidad torácica conservada 
Corazón: Rítmico normofonético no se auscultan soplos 
Pulmones: Murmullo vesicular conservado 
Abdomen: Gestante, feto único, vivo movimientos fetales presentes, actividad uterina negativa, 
altura uterina 20 cm, frecuencia cardiaca fetal 134 latidos por minuto 
Región inguino genital:   presencia de sonda vesical permeable con diuresis clara. No sangrado 
transvaginal. 
Extremidades: Simétricas, no edema, movilidad, sensibilidad y fuerza conservada, llenado capilar 




7.4 Impresión diagnóstica  
 
Considerando el cuadro clínico de epistaxis, convulsiones, anemia y trombocitopenia severa; 
además que la paciente cursa embarazo de 21,4 semanas se planteó como diagnóstico inicial; 
Embarazo de 21,4 semanas más discrasia sanguínea a descartar Eclampsia, Síndrome de Hellp se 
decide su trasferencia a hospital de tercer nivel Hospital Carlos Andrade Marín. 
 
7.5 Exámenes de ingreso en IESS Latacunga  
 
Biometría Hemática: 
Presencia de Leucocitosis con desviación a la izquierda; Anemia normocítica normocrómica 
severa y trombocitopenia severa 
Leucocitos (wbc): 13.15 
Hemoglobina (hgb): 2.7  
Hematocrito (hct): 10  
Volumen corp. Medio (mcv): 86.60  
Conc. media hemog (mch): 29.9  
Conc. corp.media (mchc) de hemo: 34.5  
Volumen medio plaquetario (mpv): *000  
Monocitos: 0.41  
Linfocitos: 2.16  
Neutrófilos: 10.55  
Basófilos: 0.03  
Plaquetas: 10.000  
Recuento de glóbulos rojos: 2.91  
Monocitos %: 3.1  
Eosinófilos %: 0  
Linfocitos %: 16.4  
Neutrófilos %: 80.3  
Basófilos %: 0.2  
Ancho distribución g.r.c.v %: 15.4 
 
Química sanguínea  
Glucosa: 83.00  
Nitrógeno ureico (BUN): 35  
Creatinina: 0.39  
Ácido úrico: 3.4 
Triglicéridos: 205  
Colesterol: 187 
AST (sgot): 12 
ALT(sgpt): 13  
Fosfatasa-alkalina: 72  
LDH: 240 
 
Citomegalovirus igg: 176.96   6.01: reactivo  
Hepatitis C:0.05    Negativo: < 1.8  
HIV 1+2: 0.08     < 1.2 no reactivo  
PCR Cuantitativo ultrasensible: 0.57   Negativo 
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Procalcitonina lab. Clínico: 0.69  <0.5 ng/ml: bajo riesgo de sepsis grave o choque 
séptico  
 
Examen elemental de orina  
Color: pajizo    
Aspecto: transparente  
pH: 7  
Cetonas: negativo  
Bilirrubinas: negativo  
Leucocitos en orina: 100  
Nitritos: negativo  
Hemoglobina: 150  
Proteínas: negativo  
Urobilinógeno: normal  
Glucosa en orina: normal  
Células poliédricas: negativo  
Células redondas: 1  
Piocitos: 10.20  
Hematíes: 20.60  
Bacterias: negativo  
Moco: negativo  
Densidad urinaria:1.008  
 
Examen GRAM: negativo  Examen KOH: Negativo
 
7.6 Evolución del paciente HCAM  
 
Paciente femenina de 17 años de edad, hospitalizada en el Servicio de Medicina Interna, 
hemodinamicamente estable, no ha presentado convulsiones ni epistaxis. Le realizan las 
interconsultas a los servicios de Reumatología y Hematología teniendo como impresión 
diagnostica Lupus Eritematoso Sistémico, según 4 criterios según el Colegio Americano de 
Reumatología a confirmarse con las pruebas inmunológicas.  
Factor reumatoide; Látex: negativo 
Anticuerpos Anti-Nucleares (ANA): 1/160  Positivo: títulos iguales o superiores a 
1/40  
Anticuerpos Anti-nucleares (ANA): 1/160   Positivo: títulos superiores a 1/80  
Anticuerpo Anti-DNA Nativo: 1/20  Positivo: títulos iguales o superiores a 
1/10  
Anti SSA (RO): 156.4      Positivo: >= 25u/ml 
Anti SSB (LA): 3.3  
Anti SSA (RO): 103.8  
Anti SSB (LA): 2.0 
Anticoagulante lúpico: negativo 
C3: 64.40  
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C4: 11.30  
Proteínas en orina de 24horas: 1099.97 Proteinuria moderada. 
Ácido fólico sérico e intraeritrocitario:7.82 Normal: mayor a 5,38 (falso positivo) 
Ferritina: 9.40     Normal; Ferropenia:0,68 - 34,5 (falso positivo) 
Hierro sérico:28.6    Mujer 37 - 145 ug/dl (falso positivo) 
Transferrina: 396    (falso positivo) 
Impresión Diagnóstica 
1.- Embarazo de 21,5 semanas por FUM  
2.- Lupus Eritematoso Sistémico 
Tratamiento: 
1.- Micofenolato 750 mg VO BID  
2.- Prednisona 40 mg am y 20 mg pm 
3.- Cloroquina 250 mg VO QD 4 pm 
7.7.- Reingreso a hospital IESS Latacunga 
 
La paciente con antecedentes de Lupus eritematoso sistémico, suspende la medicación por 4 
meses: prednisona, micofenolato y cloroquina, acude el día 6/01/2018 a clínica privada por 
astenia, anorexia, palidez, quienes realizan exámenes de control, evidenciando hemoglobina: 4, 
hematocrito: 13.6.  Plaquetas: 19000. TP: 15, TTP: 35, INR: 1.12. Los mismos que trasfieren a 
Hospital general Latacunga. Facultativo del Hospital General Latacunga: realizan controles 
evidenciando hemoglobina: 3.13, hematocrito: 10, plaquetas 6000, por lo que deciden transfundir 
5 paquetes plaquetarios y 4 paquetes globulares, posterior a la transfusión inicia con epistaxis que 
es controlada con tapón nasal se decide su trasferencia al Hospital IESS Latacunga 7/1/2018 a las 
9:21 am al servicio de emergencia.  
Examen físico: T/A: 90/60 FC: 100, Saturación: 92%, PAM: 78, t: 36, Fr: 20.  
 La paciente consciente, orientada en tiempo y espacio, Glasgow   15/15.    
Piel: Presenta múltiples equimosis y petequias en tórax y extremidades  
Ojos: ligera hiperemia conjuntival en limbo corneal. Pupilas 5 mm de diámetro reactivas a la luz, 
acomodación y consensual. 
Nariz: presencia de tapón nasal en fosa nasal izquierda, con vestigios de epistaxis.                                                                      
Boca: Encías con presencia de equimosis lengua Vestigios de sangre.                                                            
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Tórax: presencia de petequias y equimosis  
Corazón: rítmico, no se auscultan soplos 
Pulmones: murmullo vesicular conservado.                     
Abdomen: suave depresible no doloroso a la palpación superficial y profunda, ruidos hidroaéreos 
presentes.                                                                  
Región inguino genital: presencia de sonda vesical, con orina hematúrica.          
Extremidades: simétricas, pulso distal presente, llenado capilar 1 seg.      
Impresión diagnostica:                                  
 Trombocitopenia severa secundaria autoinmune   
 Lupus eritematoso sistémico                    
 Infección de vías urinarias     
Exámenes.  
Biometría Hemática: Leucocitosis sin desviación a la izquierda, anemia normocítica 
normocrómica leve y trombocitopenia grave
Leucocitos: 12.20  4.5 - 10  
Hematocrito: 39.8  37 – 47 
Hemoglobina: 13.1  12 – 16 
Monocitos: 5.1   5.5 - 11.7  
Eosinófilos: 0.8   0.9 - 2.9  
Linfocitos: 24.8  40.5 - 45.5  
Neutrófilos: 69.2  40 - 65 
Basófilos: 0.1   0.2 - 1 
Glóbulos rojos: 4.61  4.2 - 5.4 
Mcv: 86   81 - 99  
Mch: 28.5  
Mchc: 33.0   32 - 36  
Plaquetas: 2000  130 - 400 
Glucosa: 110.20  70 - 110 
BUN: 62.6   10 - 50  
Creatinina: 0.85  0.5 - 0.9  
 Ácido úrico: 6.0  3.4 - 7 
Tiempos de Coagulación 
TP: 13.0   12 - 15 (TTP): 31.0   24 - 40 
En los exámenes de laboratorio reporta trombocitopenia severa 2000, es valorado por Medicina 
Interna recomienda transferencia a unidad de tercer nivel para manejo por especialidad, se ha 
realizado los trámites pertinentes y no se logra dicha transferencia por lo que se decide su Ingreso 
a la unidad de terapia intensiva para la vigilancia y monitoreo de eventuales complicaciones que 
implica la trombocitopenia severa, se decide transfundir paquetes plaquetarios. 
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Con los exámenes de laboratorio se decide trasfundir concentrado de plaquetas en número de 8 
sin obtener respuesta favorable (Plaquetas: 2000) e inician administración de corticoides.: 
dexametasona 40 mg por vía intravenosa. 
 
Biometría Hemática  
Leucocitos: 9.30  
Hematocrito: 37.1  
Hemoglobina: 12.4  
Monocitos: 4.7 
Eosinófilos: 1.3  
Linfocitos: 27.3  
Neutrófilos: 66.5  
Basófilos: 0.2       








Glucosa: 85.00  
Nitrógeno ureico (BUN): 
57.8  
Creatinina:0.74  
Ácido úrico: 6.3  
Bilirrubina directa: 0.77 
Bilirrubina indirecta: 2.03  
AST (SGOT): 44  
ALT(SGPT): 15  
AGT 14   
 
Examen elemental de orina  
Color: brown  
Aspecto: turbio  
Densidad: 1.015  
Ph: 7  
Leucocitos: 500  
Proteínas: 75  
Glucosa: normal  
Cetonas: 150  
Urobilinógeno: 8  
Sangre: +++  
Nitritos:  positivo  
Piocitos: 50 - 100  
Hematíes: numerosos  
Bacterias: 15516.5  
Bilirrubinas: 1  
 
Cultivo de secreciones y otros: a/b  
Microorganismo: escherichia coli       
Amikacina  sensible           
Amoxicilina ac cla  resistente         
Ceftriaxona  sensible           
Fosfomicina  sensible           
Gentamicina  sensible           
Nitrofurantoina  intermedia         





Paciente que presentó disminución de la agudeza visual y hemorragia conjuntival en ojo derecho 
por lo que se solicita interconsulta oftalmología: examen de fondo de ojo donde se evidencia 
micro sangrado en retina a las 12:00 en ojo derecho, hemorragia leve en conjuntivas a nivel de 
borde limbo corneal.  
TAC de Encéfalo: reporta: sangrado intraparenquimatoso 5x7 mm en lóbulo frontal derecho con 
edema perilesional, no desviación de línea media, cisternas de la base patentes, además pequeñas 
imágenes puntiformes sugerentes de sangrado en lóbulo temporal izquierdo, no convulsiones.   
Exámenes 
Procalcitonina: 0.14   <0.5 mg/ml: bajo riesgo de sepsis grave o choque séptico  
Biometría Hemática  
Leucocitos:7.70  
Hematocrito: 31.0  
Hemoglobina: 10.0  
Monocitos: 3.3  
Eosinófilos: 0.6  
Linfocitos: 17.3  
Neutrófilos:78.7  
Basófilos: 0.1 
Glóbulos rojos: 3.51 
MCV: 88  
MCH: 28.4  
MCHC: 32.1  
Plaquetas: 2000  
Glucosa:169.40  
Nitrógeno ureico (BUN): 
31.2  
Creatinina: 0.54  
Bilirrubina directa: 0.47  
Bilirrubina indirecta: 0.84  
Ldh: 681  
Ck-mb: 16.30  
Lipasa: 44.0 
 
Tiempos de coagulación 
TP: 13.0               Tiempo de tromboplastina (TTP): 30.0         
 
Examen elemental de orina  
Color: amber  
Aspecto: lig. Turbio 
Densidad: 1.005  
Ph: 7  
Leucocitos: negativo  











1.- Piperacilina + tazobactam 4.5 gramos pasar intravenoso cada 6 horas (d: 1)  
2.- Dexametasona   40 mg pasar intravenoso cada día (2/4)  
3.- Omeprazol      40 mg pasar intravenoso cada día  
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4.- Paracetamol    1 gramo   vía oral por razones necesarias 
5.- Transfundir 5 concentrados plaquetarios en este momento  
 
2018/01/10 
Persiste con disminución de la agudeza visual ojo derecho, no signos focales, petequias y 
equimosis; presenta melenas por 2 ocasiones de 350 cc; hematuria franca y sangrado vaginal; 
Médico tratante informa a los familiares del estado y el pronóstico malo. 
2018/01/11            
Paciente femenina de 18 años de edad que se encuentra despierta colaboradora, sin déficit 
neurológico, termodinámicamente estable, a nivel de piel presenta equimosis diseminadas en todo 
el cuerpo y una de 5cm de diámetro en epigastrio e hipogastrio además presenta bradicardia y 
diuresis hematúrica.  
2018/01/12 
Foco infeccioso urinario controlado con antibiótico a base de Piperacilina/tazobactan, por su parte 
hemato-inmunologica, se mantiene con trombocitopenia 6000 sin signos de sangrado activo, se 
retira tapón nasal bien tolerado, no sangrado, no hematuria, no melenas. 
La administración de corticoides: Dexametasona no presenta mejoría de recuento plaquetario por 
lo que deciden cambiar a pulsos de metilprednisolona por 3 días y se reiniciar los 
inmunosupresores con micofenolato y cloroquina, con una evolución favorable y se decide su 
pase a servicio de Medicina Interna: Reumatología. El día 2018/01/19    
2018/01/19    
La paciente permanece hospitalizada en el servicio de Medicina Interna hasta el día 22 de Enero, 
con los diagnósticos:  
1.- Trombocitopenia severa secundaria autoinmune  
2.- Lupus eritematoso sistémico 
3.- Infección de vías urinarias  
Paciente al momento en condiciones estables, no fiebre, no actividad purpúrica 
Purpura no palpable, equimosis en varias partes de la piel, Sledai: 6 puntos 
Exámenes de laboratorio 
T4 libre: 1.32  
Tsh: 2.88  
Leucocitos: 7.90  
Hematocrito: 36.8  
Hemoglobina: 12.0  
Monocitos: 4.6  
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Eosinófilos: 0.7  
Linfocitos: 35.7  
Neutrófilos: 59.0  
Glóbulos rojos: 4.21  
Mcv: 87  
Mch: 28.4  
Mchc: 32.6  
Mpv: 9.4  
Plaquetas: 142000  
B sangre-coombs directo: 
negativo  
Glucosa: 78.00  
Nitrógeno ureico (BUN): 
32.7  
Creatinina: 0.39  
Ácido úrico: 3.4  
Triglicéridos: 218  
Colesterol: 182  
AST (sgot: 12  
ALT (sgpt): 33  
Fosfatasa-alkalina: 72 
Albumina: 4.0  
Colesterol hdl: 39.10  
Colesterol ldl: 99.30  
Albumina: 4.4 
 
Examen elemental de orina  
Color: amarillo  
Aspecto: lig. Turbio  
Densidad: 1.015  
Ph: 7  
Leucocitos: negativo  
Proteínas: negativo  
Glucosa: normal  
Cetonas: negativo  
Urobilinógeno: normal  
Sangre: negativo  
Nitritos: negativo  
Piocitos: 1 - 2  
Hematíes: 0-2  
Bacterias: 91.3  
Moco: 0.56  
 
Paciente con les con mayor compromiso hematológico (leucopenia, Trombocitopenia, anemia) y 
proteinuria que no llega a rangos nefróticos, más ligero consumo de c3. Se debe agregar al plan 
iecas como nefroprotector y se decide dar el alta.  
1.  Prednisona 60 mg :40 mg 8 am y 20 mg 16 horas  
2. Cloroquina 250 mg VO con almuerzo 
3. Micofenolato 500mg VO cada 8horas  
4. Omeprazol 20 mg ayunas am VO  
5. Calcitriol 0,5 mcg QD 
6. Calcio 1 tableta QD 
7. Enalapril 5 mg QD 
8. Ácido fólico 1 mg QD 
9. Usar protección uv 










Paciente femenina de 18 años de edad que acude a control de LES, la misma que refiere que se 
encuentra en buen estado general, no ha presentado sangrado no petequias; le disminuyen dosis 
de prednisona 50 mg y continuar con igual tratamiento 
2018/02/14 
Paciente femenina de 18 años de edad acude a consulta externa de Reumatología para control de 
Lupus Eritematoso Sistémico, en exámenes de laboratorio todos se encuentran en parámetro 
normales, no presenta estigmas de sangrado, no petequias, paciente termodinámicamente estable 
con buena adherencia al tratamiento médico se disminuye progresivamente prednisona a 40 mg  
2018/03/29 
Paciente femenina de 18 años de edad que acude a Hospital IEES Latacunga para control con 
Reumatología por tratamiento de Lupus Eritematoso Sistémico, paciente consciente orientada en 
tiempo espacio y persona, hemodinámicamente estable, facie cushinoide signos vitales dentro de 
parámetros normales, no refiere ninguna molestia con buena adherencia al tratamiento médico se 
disminuye progresivamente prednisona 17,5 mg cada semana, se realiza exámenes de control y 
reporta: 
Biometría Hemática 
Leucocitos: 8.90  4.5 - 10  
Hematocrito: 47.4  37 - 47  
Hemoglobina: 15.3  12 - 16  
Monocitos: 4.6   5.5 - 11.7  
Eosinófilos: 0.9   9 - 2.9  
Linfocitos: 47.5  40.5 - 45.5  
Neutrófilos: 46.8  40 - 65  
Basófilos: 0.2   2 - 1  
Glóbulos rojos: 5.52  4.2 - 5.4  
Mcv: 86   81 - 99  
Mchc: 32.3   32 - 36  
Mpv: 8.4   7.4 - 10.4  
Plaquetas: 257   130 - 400  
Glucosa:83.80    70 - 110  
BUN: 24.5   10 - 50 
Colesterol: 193   135 - 200  
Albumina: 4.2   3.5 - 5.5  
Colesterol hdl: 34.20  35 - 65  
 
Examen elemental de orina  
Color: amarillo  
Aspecto: lig. Turbio  
Densidad: 1.015  
Ph: 6  
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Leucocitos: + 
Proteínas: negativo  
Glucosa: normal  
Cetonas: negativo  
Urobilinógeno: normal  
Sangre: 50  
Nitritos: negativo  
Piocitos: 10 - 14  




Hormonas tiroideas  
T4 libre: 1.27  0.8 - 1.9  
TSH: 1.58  0.4 - 4  
VSG: 12  
PCR cuantitativo ultrasensible: negativo  
 
9.- DISCUSIÓN  
 
 
El lupus es una enfermedad autoinmune, de causa desconocida, que puede manifestarse con 
síntomas y signos muy variados y que suele cursar con un número de alteraciones en los exámenes 
complementarios, la mayoría de ellas son realizadas en atención primaria. 
Por ello, conocer el cuadro clínico de esta entidad que es frecuente, pero con diagnóstico tardío 
hace necesario que el medico considere dentro de sus diagnósticos esta patología para poder evitar 
las complicaciones que pudieren presentarse en los pacientes. 
Con respecto al caso clínico podemos evidenciar que la paciente al no disponer de ningún 
antecedente patológico personal y familiar podemos descartar su origen hereditario; cabe recalcar 
que la paciente cursaba con un embarazo de 21,4 semanas y que siendo esta patología más 
frecuente en el segundo trimestre del embarazo y posparto inmediato podemos sugerir que el 
cuadro fue exacerbado por su proceso fisiológico. 
 El diagnostico diferencial se lo realizo con el Síndrome de Hellp mismo que fue descartado por 
que la paciente mantuvo cifras tensionales dentro de parámetros normales, no se evidencio 
alteración en el perfil toxémico pese a que la paciente curso con una convulsión misma que puede 
ser complicación neurológica de su cuadro lipídico. 
La Purpura trombótica trombogénica es un diagnostico diferencial para lupus, se caracteriza por 
anemia hemolítica microangiopática, trombocitopenia, manifestaciones neurológicas fluctuantes 
y trastornos renales sin embargo un criterio importante para catalogarla así es detección de 
esquistocitos en nuestro caso clínico se evidencia que es una anemia ferropénica. 
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10.- PERCEPCIÓN DEL PACIENTE  
 
 
Paciente femenina de 18 años de edad en tratamiento de Lupus Eritematoso Sistémico que se 
adherido de forma adecuada al mismo posterior de haber estado hospitalizada por dos ocasiones 
por dicha patología, al momento refiere que no presenta sintomatología, no refiere sangrado 
activo, astenia adinamia, en control mensual con Especialidad de Reumatología. 
Paciente recibe educación de su enfermedad de base, de la importancia de autocuidado e ingestión 
adecuada de medicación para evitar complicaciones y la repercusión sobre su estado de salud. 
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11.- CONCLUSIONES  
 
 
El Lupus Eritematoso sistémico es una enfermedad autoinmune que necesita tratamiento 
especializado e individualizado, como en este caso el embarazo fue el estado que permitió el 
aparecimiento de esta entidad nosológica, misma que al ser diagnosticada, haber recibido un 
adecuado y correcto tratamiento incrementa la calidad de vida de la paciente.  
 
Se debe realizar concientización a los pacientes con diagnósticos de enfermedades inmunológicas 
para prevenir complicaciones. 
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13.- AUTORÍA DEL TRABAJO DE GRADO 
 
 
Los juicios expuestos en el seguimiento del caso clínico con el tema: “lupus eritematoso 
sistémico”, como también contenidos, ideas, análisis, conclusiones y propuestas son de mi 
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